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ЛЬВІВСЬКИй НАЦІОНАЛЬНИй МЕДИЧНИй УНІВЕРСИТЕТ ІМЕНІ ДАНИЛА ГАЛИЦЬКОГО
іМунОпАтОгенез реАктивнОгО Артриту
Вступ. Відомо, що реактивний артрит є одним із найпоширеніших захворювань суглобів. Протягом 
останніх років спостерігають зростання чисельності хворих із цією патологією. Причинних факторів 
реактивного артриту на сьогодні остаточно не з’ясовано, також дискусійним залишається і питання 
його патогенезу. До реактивних артритів належать запальні негнійні захворювання суглобів, які розвива-
ються внаслідок імунних порушень після перенесеної урогенітальної, кишкової чи респіраторної інфекції.
Мета дослідження – з’ясувати функціональну активність клітин фагоцитарної системи (моноцитів 
і нейтрофілів периферичної крові) та діагностичне значення фагоцитарних реакцій при реактивному 
артриті.
Методи дослідження. Дослідження проводили на зразках крові пацієнтів з реактивним артритом 
(n=20) і практично здорових осіб (n=12). Фагоцитарну активність нейтрофілів визначали методом, що 
ґрунтується на ендоцитозі фагоцитами часток латексу, що віалізуються в цитоплазмі клітин у вигляді 
круглих гранул синього кольору. Тест із нітросинім тетразолієм проводили за зміною його забарвлення у 
присутності активних форм кисню. Підрахунок нейтрофілів з гранулами синього кольору дає змогу ви-
значити кількість нейтрофілів з активними формами кисню.
Результати й обговорення. Тригерним фактором, що спричиняє розвиток реактивного артриту, 
здебільшого є Chlamidia trachomatis (36 %). У хворих із цією патологією мають місце статистично досто-
вірні зміни функціонально-метаболічної активності нейтрофілів і моноцитів крові за показниками фаго-
цитозу і тесту з нітросинім тетразолієм. За такими показниками, як кількість лейкоцитів, моноцитів і 
нейтрофілів у периферичній крові та їх фагоцитарна активність за умов реактивного артриту, виявле-
но ознаки активного запального процесу. 
Висновок. Отримані дані свідчать про знижену фагоцитарну активність нейтрофілів і моноцитів 
крові при розвитку реактивного артриту. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: реактивний артрит; лімфоцити; імунологічні показники; інфекція.
 
ВСТУП. Відомо, що реактивний артрит (РеА) 
є одним із найпоширеніших захворювань сугло-
бів [1–6]. Протягом останніх років спостерігають 
зростання чисельності хворих із цією патологією. 
Причинних факторів РеА на сьогодні остаточно 
не з’ясовано, також дискусійним залишається і 
питання його патогенезу. На даний час патологію 
розглядають як мультифакторне захворювання, 
пов’язане з хронічною інфекцією, в розвитку 
якого значну роль відіграють не тільки мікроор-
ганізми, але й їх стан (фрагменти) [7–11]. До 
реактивних артритів належать запальні негнійні 
захворювання суглобів, які розвиваються внас-
лідок імунних порушень після перенесеної уро-
генітальної, кишкової чи респіраторної інфекції 
[7, 9, 12, 13]. Здебільшого РеА асоціюється з 
гострою чи персистувальною урогенітальною 
інфекцією, спричиненою Chlamydia trachomatis 
[9, 14]. Характерною його особливістю є наяв-
ність хронічного запального процесу в суглобах, 
де спостерігають активацію мононуклеарних 
клітин (макрофагів, лімфоцитів, плазматичних 
клітин), а також фібробластів, які сприяють про-
ліферації сполучної тканини [8, 9, 11, 15]. Авто-
антитіла до компонентів синовіальної оболонки 
разом із активованими Т­лімфоцитами посилю-
ють запальну реакцію, яка спричиняє прогресу-
юче ураження суглобових тканин [8–10, 12], як і 
активні форми кисню та азоту, що утворюються 
в місці запалення [6, 10]. 
Відомо, що тяжкий і рецидивний перебіг ін-
фекційних захворювань, а також підвищена 
чутливість до опортуністичних інфекцій нерідко 
зумовлені змінами функціонування фагоцитар-
ної системи (зменшенням кількості фагоцитів 
або порушенням будь­якої ланки їх нормально-
го життєвого циклу), як і імунітету взагалі [1, 8, 
10]. Потужним чинником патофізіологічних про-
явів є наявність антифагоцитарних факторів в 
інфекційних тригерів або виникнення умов гіпер­
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патогенезі реактивного артриту залишається 
малоз’ясованою. Визначення функціонального 
стану нейтрофілів і моноцитів периферичної 
крові та діагностичної і прогностичної інформа-
тивності щодо змін їх активності вважається 
найбільш важливим спостереженням по фаго-
цитозу та відображає стан гомеостазу. 
 Мета дослідження – з’ясувати функціональ-
ну активність клітин фагоцитарної системи 
(моноцитів і нейтрофілів периферичної крові) та 
діагностичне значення фагоцитарних реакцій 
при РеА.
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
проводили на зразках крові, забір якої здійсню-
вали у хворих на РеА (n=20), які обстежувались 
та лікувались у ревматологічному відділенні 
Львівської обласної клінічної лікарні. Контроль-
ну групу становили 12 практично (клінічно) здо-
рових осіб. Фагоцитарну активність нейтрофілів 
визначали на основі методу, що ґрунтується на 
ендоцитозі фагоцитами часток латексу, що віа-
лізуються в цитоплазмі клітин у вигляді круглих 
гранул синього кольору [16, 17].
 Тест із нітросинім тетразолієм (НСТ­тест), 
що відображає ступінь активації киснезалежних 
механізмів бактерицидності фагоцитуючих клі-
тин, проводили за зміною його забарвлення у 
присутності активних форм кисню. Унаслідок 
реакції поглинутий лейкоцитами нітросиній тет­
разолій (жовтого кольору) відновлюється в тем-
но­синій диформазан. Підрахунок нейтрофілів 
з гранулами синього кольору дозволяє визначи-
ти кількість нейтрофілів з активними формами 
кисню [16, 17].
 Варіаційно­статистичне опрацювання даних 
здійснювали з використанням програмного па-
кета для персональних комп’ютерів Microsoft 
Excel. Визначали такі основні статистичні показ-
ники, як середнє арифметичне значення (М) i 
стандартна похибка (m). Достовірність змін 
встановлювали за t­критерієм Стьюдента.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Проаналі-
зовано етіологічні фактори, що викликали роз-
виток РеА у хворих (n=101). Виявлено, що серед 
них найбільший відсоток захворювання був 
спричинений Chlamidia trachomatis – 36 %, 
Streptococcus haemolyticus (pyogenes) – 19 %, 
Chlamidia trachomatis і Ureaplasma urealiticus – 
5 %, Chlamidia trachomatis і Micoplasma hominis – 
5 %, Trichomonas vaginalis і Chlamidia trachomatis – 
3 %, Ureaplasma urealiticus – 3 %, Micoplasma 
hominis – 3 %, Yersinia enterocolitica – 1 %, 
Salmonella enterica – 1 %, вірусами гепатиту В і 
С – 10 %, Cytomegalovirus – 6 %, герпес­віру-
сом – 4 %, вірусом Епштейна–Барр – 3 %, ВІЛ­ін-
фекцією – 1 %.
Результати проведених досліджень показа-
ли, що кількість лейкоцитів, нейтрофілів і моно-
цитів у периферичній крові хворих на РеА прак-
тично виходила за межі фізіологічної норми 
(рис.). Концентрація лейкоцитів у пацієнтів із 
цією патологією зростала з (7,59±0,53) г/л (кон-
троль) до (9,10±0,58) г/л. Не зафіксовано досто-
вірних змін у відсотковому вмісті нейтрофілів і 
моноцитів при РеА щодо фізіологічної норми. 
Таким чином, у крові пацієнтів з РеА спосте-
рігали достовірне зростання кількості лейкоцитів, 
нейтрофілів, моноцитів, що свідчило про актив-
ність запального процесу.
Дослідження активності фагоцитуючих клі-
тин в основному виконували на нейтрофілах 
периферичної крові. Це можна пояснити тим, що 
нейтрофіли є зрілими клітинами фагоцитарної 
системи, вони майже миттєво реагують на чис-





























ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2017. Т. 19. № 3
ленні зміни внутрішнього середовища, швидко 
заміщаються свіжою порцією клітин, а їх реакція 
пов’язана патогенетично із запаленням. Тому 
нейтрофіли – чутливі індикатори норми та пато-
логії, а нейтрофільні тести (киснезалежна біо-
цидність, поглинання тощо) відмінно відповіда-
ють завданням не лише імунологічної, а й за-
гальноклінічної діагностики [9, 10, 15]. 
Моноцити периферичної крові є макрофага-
ми запального ексудату, що мобілізуються у 
вогнище запалення. Відомо, що як за умов фізіо­
логічної норми, так і при різних патологічних 
станах людини моноцити постійно потрапляють 
із крові у тканини та диференціюються в макро-
фаги, які стають блукаючими або тканинними. 
Слід зазначити, що функції моноцитів дослідже-
но недостатньо порівняно з іншими клітинами 
фагоцитарної системи, наприклад нейтрофіла-
ми. Частково це можна пояснити не тільки ме-
тодологічними труднощами стосовно досліджен-
ня їх активності, а й тим, що порушення функцій 
моноцитів часто збігається з дисфункцією ней-
трофілів периферичної крові, й вважають, що 
саме цей механізм превалює у клінічних проявах 
імунологічної недостатності [9–11, 15]. 
Результати проведених досліджень показа-
ли, що за умов перебігу РеА відносна кількість 
фагоцитуючих нейтрофілів і моноцитів крові 
мала тенденцію до зниження щодо їх кількості 
в осіб контрольної групи (табл. 1). 
Так, відносна кількість фагоцитуючих ней-
трофілів і моноцитів у крові осіб за фізіологічної 
норми становила (96,6±6,15) і (79,4±5,22) %, а у 
хворих на РеА – (90,3±5,15) та (69,7±4,28) % 
відповідно. Водночас абсолютні величини фаго-
цитуючих нейтрофілів перебували в межах 
нормативних значень. При цьому абсолютні 
значення фагоцитуючих моноцитів суттєво 
відріз нялися. За фізіологічної норми вони ста-
новили (0,23±0,02) г/л, а у хворих на РеА – 
(0,34±0,03) г/л (р<0,05). Ці дані свідчать про 
певне пригнічення фагоцитарної активності 
нейтрофілів і моноцитів у пацієнтів з РеА.
Як відомо, об’єктивним критерієм оцінки 
стану функціональної активності клітин фагоци-
тарної системи є НСТ­тест – реакція безсуб-
стратного відновлення нітросинього тетразолію 
[16, 17]. За допомогою цього тесту можна вияви-
ти компоненти, які утворюються лише при сти-
муляції фагоцитів, та відрізнити активовані клі-
тини від клітин, що перебувають у стані спокою. 
З іншого боку, НСТ­тест відображає розвиток 
заключної реакції одного з ключових ензимних 
каскадів, які визначають ефекторний потенціал 
системи фагоцитозу. За показниками стимульо-
ваного НСТ­тесту оцінюють готовність фагоцитів 
до завершеного фагоцитозу. Слід зазначити, що 
порушення здатності фагоцитів відновлювати 
НСТ збігається з порушенням їх киснезалежних 
механізмів біоцидності [16, 17]. 
Встановлено, що за умов РеА киснезалежна 
бактерицидна активність нейтрофілів і моноци-
тів крові за показниками спонтанного та стиму-
льованого НСТ­тесту вірогідно не змінювалась 
щодо абсолютних значень в осіб контрольної 
групи (табл. 2). 
Разом із тим, необхідно зауважити, що від-
носна кількість нейтрофілів і моноцитів у 
Таблиця 1 – Фагоцитарна активність нейтрофілів і моноцитів у досліджуваній крові (M±m)
Показник
Група
контрольна (n=12) хворі на реактивний артрит (n=20)
% г/л % г/л
Нейтрофіли (E. coli­FITC) 96,6±6,15 4,24±0,49 90,3±5,15 4,52±0,44
Моноцити (E. coli­FITC) 79,4±5,22 0,23±0,02 69,7±4,28 0,34±0,03*
Примітка. Тут і в таблиці 2: * – зміни вірогідні щодо величин в осіб контрольної групи (р<0,05).
 Таблиця 2 – Показники спонтанного та стимульованого НСТ-тесту (M±m)
Показник
Група
контрольна (n=12) хворі на реактивний артрит (n=20)
% г/л % г/л
Нейтрофіли
Нейтрофіли (без стимуляції) 5,25±0,59 0,38±0,02 4,01±0,31* 0,50±0,04*
Нейтрофіли (E.coli) 97,1±4,8 4,37±0,34 89,20±5,85 5,83±0,43*
Нейтрофіли (f MLP) 10,65±1,14 0,56±0,08 12,05±1,08 0,69±0,06
Нейтрофіли (PМА) 98,2±5,31 4,53±0,37 93,42±4,47 6,21±0,47*
Моноцити
Моноцити (без стимуляції) 7,65±0,78 0,061±0,003 7,05±0,81 0,048±0,004*
Моноцити (E.coli) 84,11±5,1 0,27±0,04 68,25±4,36* 0,44±0,04*
Моноцити (f MLP) 13,27±1,01 0,05±0,006 9,93±0,78* 0,06±0,007
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 НСТ ­тесті, стимульованому E.coli та PМА, мала 
тенденцію до зниження, а відносна кількість 
моноцитів у НСТ­тесті, стимульованому E. coli, 
була достовірно зменшена. Ці дані свідчать про 
інгібуючий вплив факторів, що спричиняють 
виникнення РеА, на здатність до поглинання 
тест­бактерій, оксидоредуктазний потенціал і 
готовність фагоцитів до завершеного фаго­
цитозу. 
ВИСНОВКИ. Тригерним фактором, що спри-
чиняє розвиток РеА, здебільшого є Chlamidia 
trachomatis (36 %). У хворих із цією патологією 
мають місце статистично достовірні зміни функ-
ціонально­метаболічної активності нейтрофілів 
і моноцитів периферичної крові за показниками 
фагоцитозу та НСТ­тесту. Тобто за такими по-
казниками, як кількість лейкоцитів, моноцитів і 
нейтрофілів у периферичній крові та їх фагоци-
тарна активність за умов РеА, виявлено ознаки 
активного запального процесу. В цілому отри-
мані дані свідчать про знижену фагоцитарну 
активність нейтрофілів і моноцитів крові при 
розвитку РеА. 
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Вступление. Известно, что реактивный артрит является одним из наиболее распространенных 
заболеваний суставов. На протяжении последних лет наблюдают увеличение численности больных с 
этой патологией. Факторы, индуцирующие реактивный артрит, на сегодня окончательно не выяснены, 
также дискуссионным остается и вопрос его патогенеза. К реактивным артритам относят воспали-
тельные негнойные заболевания суставов, которые развиваются вследствие иммунных нарушений 
после перенесенной урогенитальной, кишечной или респираторной инфекции.
Цель исследования – выяснить функциональную активность клеток фагоцитарной системы (мо-
ноцитов и нейтрофилов периферической крови) и диагностическое значение фагоцитарных реакций при 
реактивном артрите.
Методы исследования. Исследования проводили на образцах крови пациентов с реактивным ар-
тритом (n=20) и практически здоровых людей (n=12). Фагоцитарную активность нейтрофилов опреде-
ляли методом, который базируется на эндоцитозе фагоцитами частиц латекса, что виализируются в 
цитоплазме клеток в виде круглых гранул синего цвета. Тест с нитросиним тетразолием проводили по 
изменению его окраски в присутствии активных форм кислорода. Подсчет нейтрофилов с гранулами 
синего цвета дает возможность определить количество нейтрофилов с активными формами кисло рода.
Результаты и обсуждение. Триггерным фактором, который индуцирует развитие реактивного 
артрита, прежде всего является Chlamidia trachomatis (36 %). У больных с этой патологией имеют место 
статистически достоверные изменения функционально-метаболической активности нейтрофилов и 
моноцитов крови по показателям фагоцитоза и теста с нитросиним тетразолием. По таким показа-
телям, как количество лейкоцитов, моноцитов и нейтрофилов в периферической крови и их фагоцитар-
ная активность при реактивном артрите, обнаружены признаки активного воспалительного процесса. 
Вивод. Полученные данные свидетельствуют о сниженной фагоцитарной активности нейтрофилов 
и моноцитов крови при развитии реактивного артрита. 
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Summary
Introduction. It is known, that reactive arthritis is one of the widespread joints pathology. In recent years an 
increase in the number of patients with this pathology has been observed. Causative factors of reactive arthritis are 
completely unexplored today, the question of pathogenesis of reactive arthritis remains for discussions. Inflamatory 
diseases of joints, which are developing due to immune disorders after urogenital, intestinal or respiratory infection 
belong to reactive arthritis.
The aim of the study – to learn the functional activity of cells of phagocytic system (monocytes and neutrophils 
of peripheral blood) and detection of diagnostic value of phagocytic reactions in cases of reactive arthritis.
Research methods. The investigations were conducted on blood samples, of patients with reactive arthritis 
(n=20) and healthy donors (n=12). The phagocytic activity of neutrophils was determined using method based on 
endocytosis latex particles by phagocytes, which are visualized in cytoplasm of cells in form of round granules with 
blue color. Test with nitro blue tetrazolium was carried out according to the change of color in presence of reactive 
oxygen species. The counting of neutrophils with blue color granules allows to determine fraction of neutrophils with 
reactive oxygen species.
Results and Discussion. Trigger factor causing development of reactive arthritis mostly is Chlamidia tracho-
matis (36 %). Patients with this pathology have statistically significant changes of functional metabolic activity of 
neutrophils and monocytes of blood. By such indicators as amount of white blood cells, monocytes and neutrophils 
in peripheral blood and phagocytic activity in cases of reactive arthritis signs of inflammation have been detected.
Conclusion. Received data testify about decreased phagocytic activity of neutrophils and monocytes of blood 
with the development of reactive arthritis.
KEY WORDS: reactive arthritis; lymphocytes; immunological parameters; infection. 
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